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ных отличий в эффектах и -УДХК в сравнении с УДХК
не отмечается.
Выводы.
1. Предварительное введение как УДХК, так и и-УДХК
перед алкогольной затравкой препятствует накоплению
ХС и ТГ в печени и  развитию гиперхолестеролемии;
2. Не отмечается существенных отличий в эффектах
и-УДХК в сравнении с УДХК.
Литература:
1.Lazaridis, K.N. Ursodeoxycholic acid 'mechanism of
Введение. Характер коронарного кровотока и со-
кратительной активности миокарда являются важней-
шими факторами, определяющими возможность про-
грессирования септического шока [3]. Точные механиз-
мы нарушений тонуса сосудов сердца при септическом
шоке не вполне изучены.
 Цель исследования - оценить вклад активных форм
кислорода (АФК) и активных форм азота (АФА) в меха-
низмы нарушений тонуса этих сосудов при эксперимен-
тальном септическом шоке у  крыс.
Материал и методы. Эксперименты выполнены на
156 крысах-самках линии Вистар массой 200-250 грам-
мов, распределенных по группам: (1) - контрольная; (2) -
"СLP-шок" (cecal ligature punctuation). CLP-шок модели-
ровали следующим образом: под нембуталовым нарко-
зом через разрез в передней брюшной стенке извлекали
слепую кишку, накладывали на нее лигатуру ниже илео-
цекального угла и дважды пунктировали слепую кишку,
с последующим послойным ушиванием раны. Характер
нарушения тонуса коронарных сосудов оценивали че-
рез 24 часа после пунктирования слепой кишки. В пер-
вой серии экспериментов, изолированное по методу
Лангендорфа сердце крысы, перфузировали в услови-
ях ступенчатого увеличения объемной скорости по-
тока (4; 7; 11; 18 мл/мин) стандартным раствором Креб-
са-Хензелайта, аэрированного карбогеном. Коронар-
ное перфузионное давление (КПД) измеряли при по-
мощи датчика EMT-34 электроманометра EMT-311
("Мингограф-81"), соединенного с системой перфузии
сердца вблизи аорты.
В части экспериментов до начала ступенчатого по-
вышения объемной скорости коронарного потока инт-
рааортально вводили скавенджер АФК N-ацетилцисте-
ин (N-АЦ), который способен также эффективно воз-
действовать на редокс-состояние клеток кровеносных
сосудов [2], в дозе 10 мМ в объеме 0,1 мл. в течение 1
минуты. Для выяснения роли АФА в механизмах нару-
шения тонуса сосудов сердца перфузию изолированно-
го сердца крыс проводили в условиях как (а) интактной
NO-синтазы, (б) при ее ингибировании посредством до-
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бавления в перфузионный раствор L-NAME (60 мкМ/л).
Во второй серии экспериментов изучали сократи-
тельный ответ препарата кольца аорты на действие про-
стагландина F2  (PG F2 ) в условиях (а) интактной NO-
синтазы; (б) при ее ингибировании L-NAME; (в) в усло-
виях ингибирования NO-синтазы и блокады циклоок-
сигеназы индометацином (10-5М); (г) при добавлении в
перфузионный раствор скавенджера супероксид-анио-
на тирона (10мМ/л) и (д) при совместном использовании
L-NAME, индометацина и тирона.
Цифровой материал обрабатывали общеприняты-
ми методами вариационной статистики с использовани-
ем критерия Стьюдента. Достоверными считали резуль-
таты при p<0,05.
Результаты и  обсуждение. Ранее было установле-
но, что экспериментальное повреждение слепой кишки
у крыс приводит к развитию у них септического шока, о
чем свидетельствует достоверное снижение среднего
артериального давления и увеличение частоты сердеч-
ных сокращений. Кроме того, при этом возрастает про-
дукция оксида азота в организме, а в миокарде развива-
ется выраженный "окислительный стресс"  [1].
Исходное коронарное перфузионное давление, за-
регистрированное при перфузии изолированного серд-
ца крыс в условиях CLP-шока, достоверно снижалось и
составляло 11,1±0,7 мм рт. ст. против 20,9±1,5 мм рт. ст. в
контроле. При ступенчатом повышении объемной ско-
рости коронарной перфузии в группе "CLP-шок" при-
рост коронарного перфузионного давления был также
гораздо менее выражен, по сравнению с контролем. Со-
кратительный ответ препарата кольца аорты в ответ на
действие простагландина F2  также был достоверно сни-
жен в группе "CLP-шок". Эти данные свидетельствует о
снижении тонуса сосудов сердца при эксперименталь-
ном септическом шоке.
Ингибирование NO-синтазы приводило к росту ко-
ронарного перфузионного давления как в контроле, так
и в группе "CLP-шок". Однако, в опытной группе, сте-
пень этого прироста была менее выраженной, и величи-
ны коронарного перфузионного давления были досто-
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Введение. Научное изучение структурной органи-
зации автономной нервной системы (АНС) началось со
времен Биша Мари Франсуа Ксавье (1797-1802 гг.) и
было продолжено Джоном Ленгли (1884-1905 гг.), а за-
тем Сантьяго Рамо-и-Кахаль, Камиллой Гольджи, А.С-
.Догелем, Б.И.Лаврентьевым, Н.Г.Колосовым, Д.М.Го-
лубом, П.И.Лобко, А.С.Леонтюком и их многочислен-
ными учениками.
Многосторонний и многоликий интерес к изуче-
нию морфологии АНС на макро- и микроуровнях
обусловлен важностью её функций в здоровом и боль-
ном организме.
С одной стороны, автономная нервная система (вме-
сте с гормонами и другими гуморальными и тканевыми
факторами) регулирует и интегрирует функции всех си-
стем организма и отдельных органов на субклеточном,
клеточном и тканевом уровнях. Причем, все процессы в
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организме регулируются АНС в ответ на изменяющиеся
условия внешней среды и в соответствии с функциональ-
ными особенностями, происходящими в процессе жиз-
недеятельности организма.
С другой стороны, нарушения структурной целост-
ности и функций АНС лежат в основе патогенеза мно-
гих заболеваний организма человека, определяя их ста-
новление, течение и исход.
Вместе с  тем, на знаниях особенностей микроорга-
низации АНС базируется понимание фармакодинами-
ки многих лекарственных средств, а знание макроана-
томии её периферических образований определяет вы-
бор методов хирургического вмешательства на состав-
ляющих её структурах.
Изложенное определило цель и задачи нашего иссле-
дования.
Цель. Общая цель и конкретные задачи при изуче-
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верно меньшими, чем при ингибировании NO-синтазы
в контроле. Сократительный ответ препарата кольца
аорты в ответ на действие PG F2  в условиях ингибиро-
вания NO-синтазы был также менее выражен. Добавле-
ние индометацина не приводило к повышению сокра-
тительного ответа кольца аорты в этих условиях. Ранее
было показано, что при CLP-cепсисе отмечается менее
выраженная реакция коронарных сосудов в ответ пер-
фузию сердца гиперкалиевым раствором [1]. Следова-
тельно, снижение тонуса сосудов сердца при экспери-
ментальном шоке может быть вызвано как усилением
продукции АФА в этих сосудах, так и нарушением со-
кратительной активности гладкомышечных клеток со-
судов сердца, вызванным сочетанным воздействием на
них высоких концентраций АФК и АФА.
Добавление N-АЦ в перфузионный раствор приво-
дило к увеличению прироста коронарного перфузион-
ного давления в контроле. После CLP-шока N-ацетил-
цистеин практически не оказывал влияния на величины
коронарного перфузионного давления. При этом инги-
битор NO-синтазы способствовал увеличению прирос-
та коронарного перфузионного давления в контроле в
ответ на N-АЦ, но ограничивал степень прироста коро-
нарного перфузионного давления в группе "CLP-шок"
при добавлении в перфузионный раствор N-ацетилцис-
теина. Полученные результаты свидетельствуют о раз-
ном влиянии N-ацетилцистеина на тонус коронарных
сосудов в физиологических условиях и при "окислитель-
ном" и "нитрозилирующем" стрессе в миокарде, наблю-
давшемся при экспериментальном септическом шоке.
Вероятно, уменьшение прироста коронарного перфу-
зионного давления в группе "CLP-шок" при добавлении
N-АЦ на фоне ингибированной NO-синтазы объясня-
ется вытеснением NO из его депо, формирование кото-
рого в кровеносных сосудах при септическом шоке уже
доказано [3]. При этом, в ответ на PG F2  в условиях
ингибирования NO-синтазы, циклооксигеназы и добав-
ления тирона в перфузионный раствор сократительный
ответ препарата кольца аорты после СLP-шока не вос-
станавливался. Отсутствие прироста коронарного пер-
фузионного давления в группе "CLP-шок" при добавле-
нии N-АЦ в перфузионный раствор на фоне ингибиро-
ванной NO-синтазы также можно объяснить и стойким
нарушением сократительной активности гладкомышеч-
ных клеток сосудов сердца при поздней стадии септи-
ческого шока.
Выводы.
 1) Гиперпродукция АФК и АФА может вносить зна-
чительный вклад в механизмы нарушений регуляции то-
нуса сосудов сердца при экспериментальном CLP-шоке;
2) Результаты использования различных антиокси-
дантов при поздней стадии CLP-шока существенно раз-
личаются;
3) Эффективность использования веществ с антиок-
сидантным дейстием при поздней фазе септического
шока, по-видимому, невысока.
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